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La enfermedad cerebrovascular aguda o apople-
jía es una de las principales causas de morbilidad y
mortalidad en Venezuela y el resto del mundo.  En
nuestro país representa la 5ta  causa de mortalidad y
los sobrevivientes presentan diversos grados de in-
capacidad que difícilmente les permite reasumir su
vida normal, constituyendo una enorme carga para
sus familias y la sociedad (1).  El tratamiento de la
apoplejía ha experimentado avances pero éstos no
han logrado un efecto decisivo en la recuperación de
los pacientes.  Además, los costes de la atención mé-
dica son muy elevados, por lo tanto, las medidas
terapéuticas no pueden ser aplicadas en forma óptima
a todos los enfermos.  Por estas razones en diversos
países se ha intentado prevenir la ocurrencia de la
apoplejía con resultados realmente exitosos, pues la
incidencia de esta afección ha disminuido dramá-
ticamente en los últimos 30 años (2).  Esto ha lle-
vado a la conclusión que en costes y beneficios nada
es mejor que la prevención de la apoplejía.

Principios.  La prevención se basa fundamen-
talmente en el principio que la apoplejía no ocurre
sin un período o etapa previa, en el cual se producen
una serie de cambios arteriales progresivos que in-
ducen una isquemia cerebral con el consiguiente
infarto y las secuelas conocidas.  Esta etapa puede
ser asintomática, como generalmente lo es, o puede
dar lugar a síntomas, signos o hallazgos de labo-
ratorio que permiten al médico darse cuenta de los
riesgos presentes en un individuo determinado.  Esto
nos lleva al siguiente principio de prevención y es la
identificación de una serie de factores de riesgo que
pueden estar presentes en la población en general o
en un individuo en particular y que aumenta nota-
blemente su probabil idad de sufrir apoplejía.
Estudios epidemiológicos han permitido elaborar
un perfil del individuo predispuesto o propenso a

sufrir un infarto cerebral y así el médico puede pre-
venirlo modificando estos factores.  De esta forma
haremos prevención primaria (3).  Existe otro prin-
cipio en prevención y es que un individuo que ha
sufrido una apoplejía está en mayor riesgo de sufrir
otra y, prevenir esta nueva apoplejía es importante
sobre todo si las secuelas de la primera fueron míni-
mas.  En este caso haremos prevención secundaria
(4).

Del total de pacientes con apoplejía, el 80%
tienen eventos isquémicos y el 20% restante, hemo-
rrágicos.  El 50% de los infartos cerebrales isqué-
micos son aterotrombóticos, el 25% lacunares, el
20% cardioembólicos y el 5% restante se debe a
otras causas.  Los pacientes que presentan hemorra-
gias cerebrales pueden ser divididos en subarac-
noideas y en intraparenquimatosas.  Esta clasifica-
ción permite organizar las estrategias de prevención
(5).

Existen oportunidades de prevención en la fase
asintomática, en la fase en la cual se han producido
síntomas de isquemia cerebral transitoria (ICT) o
han ocurrido apoplejías pequeñas con buena resti-
tución y prevención de recurrencias de apoplejía
con incapacidades variables.  A continuación deta-
llaremos estos aspectos, con comentarios particulares
a la apoplejía en jóvenes.

1. Apoplejía hemorrágica.  En un porcentaje de
casos, los pacientes que desarrollarán hemorragias
cerebrales, presentan signos premonitorios, a veces
similares a una ICT, pero en la mayoría, la etapa pre-
via a la apoplejía cursa sin signos neurológicos.
Atención especial merecen los pacientes con antece-
dentes familiares de malformaciones arteriovenosas.
Las estrategias de prevención (6) aparecen en el
Cuadro 1.
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Cuadro 1

Prevención de la apoplejía hemorrágica

1. Controlar la hipertensión arterial
2. Controlar las diátesis hemorrágicas
3. Usar cuidadosamente los anticoagulantes
4. Profilaxis de la endocarditis infecciosa
5. Abstenerse de usar drogas estupefacientes

2. Apoplejía trombótica. Existen datos epide-
miológicos que nos permiten identificar factores de
riesgos definidos y probables para la producción de
apoplejía isquémica de origen aterotrombótico.  El
reconocimiento precoz y la corrección de los mis-
mos nos permitirá prevenir un número sustancial de
apoplejías en pacientes con dichos perfiles de riesgo.
Así tenemos que el perfil de Framingham, identifica
el 10% de la población que sufrirá el 40% de las apo-
plejías (7) (Cuadro 2).

Cuadro 2

Perfil de Framingham

* Hipertensión arterial
* Hipercolesterolemia
* Intolerancia a la glucosa
* Tabaquismo
* Hipertrofia ventricular izquierda

Para identificar estos factores de riesgo no se
necesitan exámenes complicados.  La mayoría se
detectan al realizar la historia clínica y practicar los
exámenes de laboratorio de rutina (8) (Cuadros 3 y
4).

Corrregir estos factores de riesgo y hacer esta
prevención es menos costosa que cualquier forma de
tratamiento, sin embargo no es una tarea fácil.
Necesita de un conocimiento y habilidad por parte
del médico para modificar los factores de riesgo y
por otra parte una información y disposición del pa-
ciente para cambiar hábitos de vida, alimentación y
uso de medicamentos sin un efecto evidenciable a
corto plazo.  Es necesario constancia y comprensión
por parte de ambos, el médico y el paciente (9).  El
factor de riesgo más comúnmente encontrado en la
práctica clínica es la hipertensión arterial.  El con-
trol de la hipertensión moderada y severa defini-
tivamente previene la apoplejía y la identificación y
tratamiento de personas hipertensas ha aportado la
mayor contribución al descenso de la morbimor-
talidad por enfermedad cerebrovascular.  Una reduc-
ción de 5 a 6 mm de Hg en la hipertensión diastólica
redujo la incidencia de apoplejía en un 42% en un
período de 2 a 3 años.  La reducción de la hipertensión
sistólica, redujo la incidencia en un 36%.  El tra-
tamiento de los hipertensos leves y lábiles, quienes
representan el 70% de este grupo de pacientes debe
hacerse fundamentalmente con medidas no farma-
cológicas, tales como disminución de peso, reducción
de la sal de la dieta, abstención del cigarrillo y al-
cohol y actividad física moderada (10).

Al actuar sobre estos factores de riesgo estamos
haciendo prevención, tanto de enfermedades cerebro
como cardiovasculares, específicamente apoplejía y
cardiopatía isquémica.  Ambas son mediadas por un
mismo proceso que es la arterioesclerosis.  Se ha
evidenciado que algunos factores influyen más en la
producción de cardiopatía isquémica y otros en la
producción de apoplejía, como por ejemplo, la
hipertensión en esta última.  Sin embargo, es razo-
nable actuar sobre todos aquellos factores presentes
y que podemos modificar, pues la interrelación entre

Cuadro 3

Factores de riesgo: biológicos y estilos de vida

Definidos Probables

* Hábito de fumar * Anticonceptivos orales
* Abuso de alcohol * Dieta grasosa
* Abuso de drogas * Sedentarismo
* Edad avanzada * Obesidad
* Género masculino * Hiperlipidemia
* Raza
* Historia familiar.
* Ambiente geográfico.

Cuadro 4

Factores de riesgo: condiciones patológicas

Definidos Probables

* Hipertensión arterial * Hiperuricemia
* Diabetes mellitus * Hipotiroidismo
* Cardiopatías
* Isquemia cerebral transitoria
* Policitemia
* Migraña
* Fibrinógeno elevado
* Anticuerpos antifosfolípidos
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ambas entidades es muy estrecha.  El corazón y el
cerebro son distintos órganos blanco de un mismo
proceso.  Cabe mencionar que los factores de riesgo
cuando coinciden en un individuo tienen más que un
efecto sumatorio, un efecto amplificador y de allí la
importancia de actuar sobre ellos teniendo en cuenta
sin embargo, que estratégicamente, debemos ayudar
el paciente a modificar progresivamente estos
factores, actuando primero sobre unos y luego sobre
otros de manera de entusiasmarlo en esta difícil
empresa de salud (11).

3. Apoplejía por cardioembolia.  Desde media-
dos del siglo pasado se ha reconocido clínicamente
la interrelación que existe entre las enfermedades
cerebro y cardiovasculares.  Las anormalidades car-
diacas encontradas en pacientes que han sufrido una
apoplejía pueden ser causales, coincidentales o con-
secuenciales de la misma.  Por otra parte, la epide-
miología ha demostrado que las cardiopatías y apo-
plejías representan factores de riesgo recíprocos.
En el caso que nos ocupa, nos interesa la interrelación
entre el corazón como fuente embolígena y el cerebro
que sufre una apoplejía.  Es evidente que la iden-
tificación de ciertas cardiopatías en pacientes neu-
rológicamente asintomáticos nos ofrece una oportu-
nidad para hacer prevención primaria de cardio-
embolia.  Las siguientes recomendaciones se basan
en datos y conocimientos actuales:

* pacientes con infarto agudo del miocardio
localizado en la cara anterior deben ser tratados con
heparina por 7 a 10 días.  Si se evidencia ecocar-
diográficamente la presencia de un trombo intracar-
diaco, deben pasarse a anticoagulantes orales
(warfarina) y controlarse periódicamente con eco-
cardiogramas;

* los pacientes con miocardiopatías dilatadas
deben ser tratados indefinidamente con warfarina;

* los pacientes a quienes se les coloque una
válvula cardíaca prostética deben recibir indefini-
damente warfarina;

* los pacientes con endocarditis infecciosas de
una válvula natural no deben recibir anticoagulantes.
Si un paciente con una prótesis valvular desarrolla
una endocarditis, debe continuarse el uso de anticoa-
gulantes además de recibir el tratamiento apropiado
para la endocarditis;

* los pacientes con estenosis mitral reumática y
fibrilación auricular deben recibir indefinidamente
warfarina;

* los pacientes con fibrilación auricular sin

valvulopatías deben recibir indefinidamente warfa-
rina.  La aspirina ha demostrado ser útil en un por-
centaje de estos pacientes, pero sus características
no han sido definidas.  Cabe señalar que la dosis de
warfarina debe ajustarse sobre todo en pacientes
mayores de 60 años, para prolongar el tiempo de
protrombina entre 1,3, a 1,5, máximo 1,8, con res-
pecto al control.  En el Cuadro 5 tomado de Kelley
(12) aparece una evaluación del riesgo de embolia
en pacientes con fibrilación auricular (FA);

* los pacientes con prolapso valvular mitral
pueden ser manejados con aspirina.

El mismo régimen expuesto para prevención
primaria debe ser empleado para prevención
secundaria.  Como se ha recomendado clásicamente,
el inicio de la anticoagulación luego de una apoplejía
embólica debe ser cuidadosamente evaluado tanto
clínica como tomográficamente y retardado entre 2
y 7 días para evitar una hemorragia dentro del área
de infarto cerebral (13,14).

Cuadro 5

Estratificación del riesgo de tromboembolismo en
pacientes con FA

Alto riesgo (≥ 5% por año)

1. Valvulopatías o prótesis
2. ICC de menos de 3 meses de duración
3. Tromboembolia previa
4. Tirotoxicosis
5. HA sistólica
6. Disfunción VI por ecocardiograma
7. Trombos intracavitarios por ecocardiograma

Riesgo moderado (3%-5% por año)

1. Edad ≥ de 60 años
2. Calcificación del anillo mitral
3. Terapia diurética
4. Infarto cerebral silencioso diagnosticado por

TAC

Bajo riesgo (<3% por año)

FA sola, paroxística o crónica, <60 años.

Riesgo incierto

1. Diabetes mellitus
2. Crecimiento de la aurícula izquierda
3. Enfermedad carotidea coexistente
4. FA aguda o crónica
5. Flujo sanguíneo cerebral reducido

FA: Fibrilación auricular.  ICC: Insuficiencia cardiaca
congestiva.  HA: Hipertensión arterial.  VI: Ventrículo
izquierdo.  TAC: tomografía axial computarizada.
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4.  Isquemia cerebral transitoria (ICT), apo-
plejías lacunares y apoplejías pequeñas, sobre to-
do aquéllas con buena recuperación.  En la mayoría
de estos casos haremos prevención secundaria, es
decir de recurrencias o prevención de que ocurra
una apoplejía en pacientes que presenten ICT.

En los pacientes con apoplejías lacunares la
conducta a seguir es optimizar el tratamiento de la
hipertensión arterial y la diabetes mellitus (5).  Los
pacientes que presentan ICT o que hayan sufrido
una apoplejía con buena recuperación deben ser
exhaustivamente estudiados para definir la causa.
En muchos de estos pacientes encontramos una lesión
carotidea constituida por una placa ateroesclerótica
complicada con ulceración y formación de trombos
“blancos”, constituidos fundamentalmente por
agregados plaquetarios que dan origen a embolia
arteria-arteria distalmente.  Actualmente existen da-
tos científicos que soportan el uso de la endarterec-
tomía carotidea en pacientes con una estenosis del
70 al 99% del lumen y que presentan ICT ipsi-
laterales o una apoplejía con buena recuperación.  Si
la estenosis es menor después de la cirugía los pa-
cientes deben recibir aspirina (15). Aun cuando la
dosis más comúnmente empleada en los ensayos
clínicos es de 1 300 mg/día, una dosis, menor entre
100 a 325 mg/día puede ser igualmente efectiva y
con menor gastrotoxicidad.

La ticlopidina ha demostrado ser muy útil en la
profilaxis pero es más costosa y tiene más efectos
colaterales que la aspirina.  El uso de los anticoagu-
lantes debe ser reservado para las apoplejías en evo-
lución o en deterioro progresivo (16) (Cuadro 6).

Cuadro 6

Conducta ante un paciente con ICT
o apoplejías pequeñas.

1. Evaluación diagnóstica
2. Tratamiento de los factores de riesgo
3. Terapia médica: antiagregantes plaquetarios.

Anticoagulantes sólo en pacientes con fuentes
cardiacas de embolia o en apoplejías en deterioro

4. Terapia quirúrgica: (endarterectomía) enfermedad
carotidea extracraneal con estenosis mayor de 70%
(instituciones con mortalidad perioperatoria menor
de un 3%)

* ICT: isquémica cerebral transitoria.

5. Apoplejía en jóvenes.  Las causas son dife-
rentes a la de los pacientes de mayor edad ya que la
arterioesclerosis es menos frecuente.  En personas
menores de 45 años, las causas de apoplejías aparecen
en el Cuadro 7.

Cuadro 7

Causas de apoplejía en jóvenes

* Embolia cardiaca
* Arteriopatías
* Disturbios hematológicos
* Drogas
* Migraña
* Alcohol
* Trombosis venosa

Existen pocos datos epidemiológicos que per-
mitan elaborar un perfil de riesgo de apoplejía en
jóvenes y que evalúen diversas estrategias de pre-
vención.  Luce razonable identificar causas de car-
dioembolia sobre todo prolapso valvular mitral y
usar anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios
profilácticos, segun el caso.  Usar antiagregantes
plaquetarios en pacientes con migraña y síndrome
de anticuerpos antifosfolípidos.  Evitar el uso de
alcohol y drogas ilícitas.  Uso juicioso de anticon-
ceptivos orales.

En jóvenes debemos estar alertas ante los desór-
denes hematológicos y estados pro trombóticos que
predisponen a una apoplejía como son:

síndrome de antifosfolípidos, deficiencias de
proteínas C y S, policitemia, hemoglobinopatías,
trombocitemia esencial y púrpura trombocitopénica
trombótica.  El índice de sospecha debe aumentar si
hay antecedentes personales o familiares de trom-
bosis venosas y anormalidades en los exámenes de
laboratorio tales como: hemoglobina y hematocrito,
recuento plaquetario, tiempo de protrombina y
tiempo parcial de tromboplastina, VDRL. Cada una
de estas anormalidades deben ser tratadas de acuer-
do a cada caso en particular (17-20).

Plan o protocolo de prevención de las enfer-
medades cerebro y cardiovasculares.

Lo expuesto hasta el momento se refiere funda-
mentalmente a la prevención de la apoplejía en el
individuo con riesgos.  Sin embargo, la investigación
y la prevención debe extenderse a sus familiares y
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también a la comunidad en general, incluyendo la
población sana de manera que no desarrollen hábitos
o enfermedades que lo predisponen a sufrir una
apoplejía o una cardiopatía isquémica.

A tal efecto proponemos organizar una estructura
médico-sanitaria e interdiciplinaria a nivel nacional,
con la cooperación de las Sociedades de Neurología,
Medicina Interna y Cardiología, con la finalidad de
detectar, entre la población atendida en los hospitales
y centros ambulatorios, extensiva a sus familiares y
a la comunidad en general, aquellas personas que
tienen un riesgo conocido de desarrollar en algún
momento de su vida una afección cerebro o cardio-
vascular y de esta forma tomar las medidas preven-
tivas bajo supervisión profesional.

La motivación para hacer esta proposición es la
gravedad del problema, pues la cardiopatía isquémica
y la apoplejía representan la 1ra y la 5ta causas de
mortalidad general en Venezuela.  Además, los
sobrevivientes quedan, en gran porcentaje, inca-
pacitados para reincorporarse a su vida anterior,
representando una gran carga económica y emo-
cional, tanto para ellos mismos como para su familia
y la sociedad.  La motivación también se basa en los
informes de otros países en los cuales se han desa-
rrollado planes de prevención y han logrado una
disminución de hasta un 45% en la tasa de mortalidad
por ambas enfermedades.

La metodología para llevar a cabo la detección y
registro de la población en riesgo y estrategia de
prevención se realizará en dos áreas:

* área médica: realizar la evaluación profesional
de pacientes con riesgos probables o definitivos y
elaborar la estrategia de correción a largo plazo;

* área pedagógica: divulgar a través de material
impreso y audovisual toda la información disponible
y actualizada sobre esta problemática, con la fina-
lidad de orientar y asesorar a la población sana para
prevenir que desarrollen enfermedades cerebro y
cardiovasculares progresivas.

Sugerimos establecer en los hospitales y centros
ambulatorios, una unidad coordinada por los ser-
vicios o especialidades de Neurología, Medicina
Interna y Cardiología y supervisado por las Socie-
dades respectivas, la cual mantendrá un registro de
la población en riesgo, establecerá estrategias de
prevención y elaborará material de apoyo necesario
para cumplir con los objetivos señalados.  Deben ser
involucrados como parte de una política de atención
primaria de salud los Ministerios de Sanidad, Educa-
ción y el de la Familia y el Instituto Venezolano de

los Seguros Sociales.

Los niveles de detección serán:

1. Consultas externas y emergencias.

2. Hospitalización

3. Servicios auxiliares de diagnóstico: laboratorios
e imagenología.

La logística:

* área médica ** Detección de los pacientes en
los niveles descritos.

** Referencia a la Unidad para
empadronamiento y califica-
ción del perfil de riesgo y
planificación diagnóstica y
terapéutica.

** Hacer el seguimiento y
educación;

*área pedagógica: elaboración de material divul-
gativo destinado a:

** gremio médico;

** pacientes, familiares y comu-
nidad en general.
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diagnóstico de embarazos prolongados, múltiples,
crecimiento intrauterino retardado  y anomalías
fetales.  También fueron estudiadas las ratas de
partos pretérmino....De las 15 530 embarazadas,
7 812 fueron asignadas al grupo de pesquisa con
ultrasonidos y 7 718 a grupo control.  El promedio
de ultrasonidos hechos fue de 2,2 en el grupo estudio
y 0,6 en el control.  Las ratas totales de resultados
perinatales adversos fueron virtualmente iguales en
los dos grupos.  Las ratas de partos pre término y los
desenlaces en embarazos post término, embarazos
múltiples, o niños que fueron pequeños para la edad
gestacional no fueron significativamente diferen-
tes.... La detección de anomalías mayores por
ultrasonido no alteró los desenlaces en estos em-
barazos, incluyendo la rata de abortos electivos....
Los autores estiman un coste anual de 500 millones
de dólares por ultrasonografía de rutina durante el
embarazo.

Si las observaciones y conclusiones de estos
estudios son replicables, entonces las respuestas a
nuestras tres preguntas parecen ser como sigue: 1)
La ultrasonografía de rutina en embarazos de bajo
riesgo no es coste-efectiva. 2) La ultrasonografía de
rutina no aumenta nuestra seguridad diagnóstica
para anomalías fetales. 3) La ultrasonografía de
rutina no conduce a intervenciones que mejoren los
desenlaces perinatales en embarazos de bajo riesgo”

(Contempo 1994. Obstetrics and Gynecology.
Wentz AC, Huggins GR. JAMA 1994;271:1 689-
1 691).

“En aquellas mujeres que quedan embarazadas,
la ultrasonografía ha sido ampliamente utilizada
para evaluar el bienestar fetal y diagnosticar
anomalías fetales.  En embarazos de alto riesgo
ayuda al obstetra a tratar condiciones tales como
embarazo prolongado y detectar anormalidades del
crecimiento.  El uso rutinario de múltiples exámenes
ultrasónicos en embarazos normales provoca varias
preguntas: 1) ¿Es esa práctica coste-efectiva? 2)
¿Aumenta nuestra seguridad diagnóstica? 3) ¿Con-
duce a intervenciones que mejoran el desenlace
perinatal? Las presiones para hacer de rutina y/o
múltiples exámenes ecográficos prenatales se ori-
ginan, en parte, por el médico ante el temor de una
acción legal si está presente una malformación con-
génita.  Las pacientes también ejercen considerable
presión para hacerse múltiples exámenes, puesto
que los padres disfrutan al ver al niño en acción.   El
coste de hacer múltiples exámenes ultrasónicos
puede ser sustancial, especialmente si los exámenes
son hechos en el hospital, donde generan pagos para
el hospital y pagos profesionales para el médico.

El ensayo RADIUS (“Routine Antenatal Diag-
nostic Imaging With Ultrasound”) fue un estudio
basado en la práctica, aleatorio, multicéntrico de
más de 15 000 mujeres con bajo riesgo para desen-
laces adversos del embarazo.  Fue diseñado para
probar la hipótesis de que la pesquisa de rutina con
ultrasonografía estándar en dos ocasiones podría
reducir la morbi-mortalidad perinatal.  En adición,
el estudio fue diseñado para comparar las conductas
y desenlaces maternos.  Se prestó atención al

“Ultrasonido de rutina en obstetricia”


